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Nadciśnienie tętnicze i zmiany naczyniowo-
-narządowe jako późne powikłania po operacji
koarktacji aorty
Arterial hypertension and organo-vascular pathological changes as late complications
after coarctation of the aorta repair
Summary
Surgical treatment of one of the most often found congeni-
tal heart diseases — coarctation of the aorta is possible
since over half of the century and more and more patients
are the subject to such invasive management. However,
such procedure does not lead to complete recovery due to
the fact that surgery on the main artery always leaves some
residual narrowing and in some cases may be the cause of
its aneurismatic dilatation. What is more, bicuspid aortic
valve often coexisting with coarctation of the aorta is the
subject of inevitable degeneration.
Results from the recent studies prove that coarctation of
the aorta is not only the problem of simple mechanic ob-
struction for the blood flow in the descending aorta but
a more generalized vascular disease. On this account, even
after so called “successful” correction of the coarctation,
the consistent progression of the disease is observed with
development of consequent target organ complications
arising mainly from following arterial hypertension and
early atherosclerotic changes. As a result the span of life of
such patients is significantly shorter than in the general
population.
Pathogenesis of arterial hypertension in the analyzed
population is still not fully understood.
Currently there are two main theories concerning this sub-
ject: mechanistic, explaining the development and progres-
sion of the disease by obstruction of the descending aorta
and decreased compliance of the precoarctation region of
the main artery, and neurohormonal one, assuming
changed reactivity of baroreceptors and referring to
Goldblatt phenomenon — hyperreactivity of the rennin–
–angiotensin–aldosteron system as a result of relative kid-
neys’ hypoperfusion.
Up to the date we have no unequivocal recommendations
concerning pharmacological management of arterial hy-
pertension in this group of patients, but it is obvious and
unquestionable that subjects after surgical correction of
the aortic coarctation should be under constant and close
supervision of cardiologists specialized and experienced in
management of congenital heart diseases. Systematic clini-
cal monitoring of such patients is indicated as some of
them may require re-operation in the future. Ongoing de-
velopment of surgical techniques and widening the knowl-
edge on late complications gradually improves the clinical
outcome of those patients.
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Koarktacja aorty, opisana po raz pierwszy w 1760
roku przez Morgagniego, jest wrodzoną anomalią
naczyniową charakteryzującą się zwężeniem aorty
zstępującej w okolicy ligamentum arteriosum, zazwy-
czaj blisko odejścia tętnicy podobojczykowej. U czę-
ści pacjentów zwężeniu towarzyszy hipoplazja łuku
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lub części zstępującej aorty [1]. Częstość występo-
wania koarktacji aorty szacuje się na 4/100 000
żywych urodzeń i stanowi 5–8% wszystkich wad
wrodzonych serca [2]. Jej symptomatologia jest bar-
dzo zróżnicowana — od występującej czasami u nie-
mowląt ciężkiej niewydolności lewokomorowej, po-
przez nierzadko obserwowany brak objawów u osób
młodych, do częstego nadciśnienia tętniczego w wie-
ku dojrzałym [3]. Do czasu wykonania pierwszej
operacji naprawczej sposobem „koniec do końca”
przez Crofforda i Nylina w 1944 roku rokowanie
pacjentów z tą anomalią naczyniową było niepo-
myślne [4]. Średnie przeżycie nie przekraczało
35. rż., a 75% z nich umierało przed ukończeniem
46 lat. Głównymi przyczynami śmierci były: niewydol-
ność lewokomorowa, choroba niedokrwienna serca,
pęknięcie ściany aorty, krwawienie domózgowe oraz
infekcyjne zapalenie wsierdzia [5]. Dynamiczny roz-
wój kardiochirurgii zaowocował nowymi metodami
kardiochirurgicznymi — w roku 1957 Vosschulte za-
stosował łatę dakronową do poszerzenia miejsca
zwężenia aorty zstępującej, a w 1966 roku Waldhau-
sen i Nahrwold wykonali zabieg subclavian flap, uży-
wając w tym celu tętnicy podobojczykowej pacjenta.
W latach 80. ubiegłego wieku nastąpił gwałtowny
postęp w rozwoju inwazyjnych metod leczenia ko-
arktacji aorty — początkowo jako poszerzenie balo-
nowe, w późniejszym etapie uzupełnione o implan-
tację stentów [6, 7]. Powszechne zastosowanie
wszystkich tych zabiegów, w różny sposób zmniej-
szających lub likwidujących mechaniczną przeszko-
dę w przepływie krwi przez aortę zstępującą, istotnie
poprawiło rokowanie pacjentów. Średnia długość
życia chorych po koarktacji aorty jest jednak ciągle
istotnie krótsza od zdrowej populacji: 90% pacjen-
tów operowanych we wczesnym dzieciństwie żyje
ponad 20 lat po operacji, a 80% z nich żyje 40–50 lat
po korekcji wady [8–10]. Leczenie zabiegowe koark-
tacji aorty, podobnie jak wszystkich wad wrodzonych
serca, nie powoduje bowiem nigdy całkowitego wy-
leczenia [11]. Zabieg interwencyjny na tętnicy głównej
pozostawia zawsze pewne rezydualne zwężenie, a u nie-
których chorych przyczynia się do jej aneuryzmatycz-
nego poszerzenia [12]. Często współistniejąca dwupłat-
kowa zastawka aortalna ulega nieuchronnej degenera-
cji [4, 9, 10]. Współczesne badania dowodzą, że koark-
tacja aorty nie jest jedynie prostą mechaniczną prze-
szkodą w przepływie krwi przez aortę zstępującą,
lecz uogólnioną chorobą naczyniową. Z tego wzglę-
du nawet po tak zwanej „skutecznej” korekcji tej
wady obserwuje się systematyczny postęp choroby
i wynikające z niego powikłania narządowe, których
główną przyczynę stanowią nadciśnienie tętnicze oraz
wczesne zmiany miażdżycowe [9, 10, 13–16].
Nadciśnienie tętnicze stwierdza się u 17–55%
skutecznie operowanych chorych z koarktacją aorty
[8–10, 13, 17–20]. Z istoty schorzenia wynika fakt,
że liczebność pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
wzrasta w miarę upływu lat od zabiegu, jak też, co
oczywiste, w miarę starzenia się populacji [13].
Większość autorów jest zdania, że nadciśnienie tęt-
nicze częściej występuje u pacjentów operowanych
w późniejszym wieku [8–10, 21]. Na podstawie naj-
większej opublikowanej obserwacji zawierającej
dane z lat 1946–1981, obejmującej 571 pacjentów,
Cohen i wsp. [10] stwierdzili, że to powikłanie kli-
niczne występowało u 25% osób, w tym u 7% pa-
cjentów operowanych przed 1. rż., a u poddanych
zabiegowi po ukończeniu 14 lat odsetek ten wynosił
aż 33%. Tylko nieliczne badania nie potwierdzają
takiej zależności: O’Sullivan i wsp. [22] zaobserwo-
wali, że nadciśnienie tętnicze dotyczyło 29%,
a Vriend i wsp. [23] opisują je u 35% pacjentów ope-
rowanych już w ciągu pierwszych 12 miesięcy po
urodzeniu. Chorzy z koarktacją aorty mogą być ope-
rowani również w wieku dojrzałym, lecz wtedy czę-
stość wystąpienia nadciśnienia tętniczego jest istot-
nie większa. Kaemmerer i wsp. [24] donoszą o ist-
nieniu tego powikłania klinicznego u 75% badanych,
u których średni wiek w czasie operacji wynosił oko-
ło 25 lat. Do wykonywania zabiegu naprawczego ko-
arktacji aorty nawet w późniejszym wieku zachęca
stwierdzany przez niektórych autorów późniejszy
istotny spadek wartości ciśnienia tętniczego. W cza-
sie 2-letniej obserwacji pacjentów operowanych
w 3. dekadzie życia odsetek chorych z nadciśnieniem
tętniczym spadł z 88% do 54% [25]. Bauer i wsp.
[26] opisują dobre wyniki korekcji operacyjnej tej
wady również u osób, które przekroczyły 50. rż. Nor-
malizacja ciśnienia tętniczego ma bowiem u anali-
zowanych pacjentów, podobnie jak w ogólnej popu-
lacji, ważne znaczenie rokownicze [9, 10, 13, 21, 27].
Około 10–56% normotonicznych pacjentów po
operacji koarktacji aorty hormotycznych skurczo-
wym w spoczynku prezentuje nadciśnienie genero-
wane wysiłkiem, definiowane jako wzrost wartości
ciśnienia skurczowego w czasie obciążenia wysił-
kiem do wartości większej lub równej 200 mm Hg
[10, 23, 24, 28]. Istnieje pogląd, że chorzy ci mają
większą skłonność do nadciśnienia utrwalonego
w przyszłości, stanowiąc tym samym grupę podwyż-
szonego ryzyka, według niektórych autorów wyma-
gającą wdrożenia wcześniejszego leczenia przeciw-
nadciśnieniowego [13, 29]. Dowodem na kliniczne
znaczenie nadciśnienia indukowanego wysiłkiem
w tej specyficznej grupie pacjentów są stwierdzane
u nich czynniki ryzyka powikłań sercowo-naczynio-
wych, do których należą powiększenie masy lewej
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komory i upośledzenie wydolności fizycznej, porów-
nywalne do obserwowanych u chorych po operacji
koarktacji aorty z utrwalonym nadciśnieniem tętni-
czym [29, 30]. Opinia o istotności znaczenia rokow-
niczego nadciśnienia indukowanego wysiłkiem nie
jest jednak przez wszystkich akceptowana, część ba-
daczy nie stwierdza bowiem różnic w maksymalnym
ciśnieniu skurczowym pomiędzy obarczonymi tą
wadą pacjentami z prawidłowym ciśnieniem
a zdrową populacją [24, 31]. Potwierdzenie rokow-
niczego znaczenia nadciśnienia indukowanego wy-
siłkiem stanowi jednak badanie wykonane przez
Vriend i wsp. [23], którzy dowiedli istnienia jego za-
leżności ze średnim dobowym ciśnieniem tętniczym
stwierdzanym w czasie monitorowania całodobowe-
go, uważanego współcześnie za badanie bardziej
wiarygodne w przewidywaniu powikłań naczynio-
wo-narządowych niż pomiary ciśnień wykonane
w spoczynku [27]. Z tego względu diagnostyka nad-
ciśnienia tętniczego w tej grupie pacjentów opiera
się zazwyczaj na badaniu 24-godzinnym, na podsta-
wie którego dowiedziono, że aż około 1/3 chorych
z prawidłowym ciśnieniem tętniczym w spoczynku
ma podwyższone średnie wartości tych pomiarów
w badaniu całodobowym [22, 23, 32]. Ciśnienie tętni-
cze u pacjentów z tą wadą serca jest zazwyczaj pod-
wyższone w ciągu aktywności dziennej, co świadczyć
ma nie tylko o wysiłkowej reakcji presyjnej, lecz rów-
nież o istotnym wpływie stresu psychicznego [17, 20].
Nie poznano dotychczas w pełni patogenezy nad-
ciśnienia tętniczego u pacjentów po operacji koark-
tacji aorty. Obowiązują współcześnie dwie zasadni-
cze teorie: mechaniczna, związana z obecnością
zwężenia aorty zstępującej i zmniejszonej podatno-
ści aorty wstępującej, oraz neurohormonalna, zakła-
dająca zmienioną reaktywność baroreceptorów i na-
wiązująca do zjawiska Goldblatta — hiperreaktyw-
ności układu renina–angiotensyna–aldosteron
(RAA) w wyniku względnej hipoperfuzji nerek [17].
Zważywszy na specyfikę analizowanej populacji,
różnorodność anatomiczną anomalii, różne sposoby
i wiek wykonywania operacji, wreszcie zazwyczaj
niewielkie analizowane grupy, trudno dziś odpowie-
dzieć na nurtujące badaczy pytanie, który z wymie-
nionych mechanizmów ma znaczenie dominują-
ce [13, 17, 28, 33].
Komponenta mechaniczna tej koncepcji zakłada,
że powstała przed zabiegiem hiperreaktywność le-
wej komory spowodowana zwiększonym obciąże-
niem następczym jest przyczyną podwyższonego
rzutu serca [17]. Kluczową rolę wydaje się jednak
odgrywać zmieniona budowa części przedkoarkta-
cyjnej aorty wstępującej, jej ściana zawiera bowiem
więcej włókien kolagenowych, a istotnie mniej ela-
styny i komórek mięśni gładkich niż pozostała jej
część [34]. Cecha ta jest obecna już u niemowląt
z koarktacją aorty, co potwierdza wrodzony charak-
ter opisywanych zmian [35]. W efekcie narasta
sztywność ścian części wstępującej tętnicy głównej,
tym samym zmniejsza się jej podatność, powodując
permanentny spadek aktywności znajdujących się
w łuku aorty mechanoreceptorów (efekt odbarczenia
receptorów). W konsekwencji zmniejsza się aktyw-
ność układu przywspółczulnego, mniejsze jest też
hamowanie układu współczulnego, który zyskując
przewagę, powoduje wzrost oporu obwodowego, po-
wrotu żylnego oraz pojemności minutowej. Rezulta-
tem odbarczenia baroreceptorów jest też pobudzenie
wchłaniania zwrotnego sodu w nerkach (receptor
alfa 1), zwiększenie uwalniania reniny (receptor
beta) oraz aktywacja ośrodkowego układu wazopre-
synergicznego i uwalnianie wazopresyny. Wszystkie
te zjawiska wiodą do wzrostu ciśnienia tętnicze-
go [17]. Udowodniono, że określona wartość ciśnienia
tętniczego u pacjentów po koarktacji aorty powoduje
istotnie mniejsze pobudzenie mechanoreceptorów
niż u osób zdrowych, dla pobudzenia układu przy-
współczulnego konieczny jest więc większy bodziec
ciśnieniowy [34]. Nieadekwatny wzrost stężenia no-
radrenaliny w surowicy krwi w czasie pionizacji, jak
i nieadekwatny wzrost częstości serca w czasie wle-
wu fenylefryny u pacjenta z tą anomalią naczyniową
doświadczalnie potwierdzają postawioną tezę [36].
Zwiększona sztywność części przedkoarktacyjnej
aorty jest w ostatnich latach przedmiotem zaintere-
sowania wielu badaczy [31, 37–40]. Ong i wsp. [33]
udowodnili istnienie tego zjawiska za pomocą dop-
plerowskiego badania echokardiograficznego wyko-
nanego z ujęcia nadmostkowego, a zastosowanie
echokardiografii wewnątrznaczyniowej [41] i prze-
zprzełykowej [42] potwierdziło wyraźnie mniejszą
podatność tętnicy głównej w części przedkoarktacyj-
nej niż za jej zwężeniem.
Charakterystyczne dla analizowanych pacjentów
podwyższenie ciśnienia centralnego wykazano rów-
nież metodą tonometrii aplanacyjnej. Wartość ciśnie-
nia centralnego jest rezultatem opisywanego zwięk-
szenia sztywności aorty wstępującej, a także wielko-
ści fali odbitej charakteryzującej sztywność naczyń
obwodowych. U chorych z koarktacją aorty dodatko-
wy czynnik zmieniający przepływ fali stanowi za-
wsze obecne niewielkie zwężenie w aorcie zstępują-
cej, w praktyce bowiem niemożliwe jest uzyskanie
całkowitego zlikwidowania tej przeszkody w prze-
pływie krwi [43]. W interpretacji tonometrycznej
oceny parametrów centralnych u tych chorych nale-
ży więc dodatkowo uwzględnić zmienioną anatomię
aorty, gdyż powracająca fala odbita napotyka na
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przeszkodę nieistniejącą w innych postaciach nadciś-
nienia tętniczego. Chen i wsp. [44] donoszą wpraw-
dzie o poprawie elastyczności tej części aorty wstę-
pującej po skutecznej implantacji stentu w miejsce
zwężenia, a Kenny i wsp. [45] twierdzą, że wykona-
nie operacji koarktacji aorty przywraca prawidłową
reaktywność baroreceptorów u dzieci, jednak więk-
szość badaczy, w tym grupa z Royal Brompton Ho-
spital w Londynie [46], jest zdania, że wysokie ciśnie-
nie centralne, będące konsekwencją przedstawionych
powyżej zmian histopatologicznych aorty wstępują-
cej, nie ulega zmianie nawet po wykonaniu skutecz-
nej operacji koarktacji aorty i jest ważną przyczyną
nadciśnienia tętniczego w tej grupie chorych [43, 47].
Ou i wsp. [32] sugerują ponadto, że typowy dla
koarktacji tak zwany łuk „gotycki” charakteryzujący
się ostrym kątem pomiędzy częścią wstępującą i zstę-
pującą aorty ma sprzyjać zwiększonej sztywności
części wstępującej, zmniejszonej podatności naczyń
tętniczych górnej części ciała i w konsekwencji obec-
ności nadciśnienia tętniczego [48]. Niestety nie ma
wytłumaczenia wpływu kształtu łuku aorty na obec-
ność zmian naczyniowych, zakłada się istnienie tak
zwanego wspólnego odpowiedzialnego za te zjawi-
ska czynnika wewnętrznego [1].
Zmiany naczyniowe w koarktacji aorty nie ogra-
niczają się jedynie do części wstępującej aorty, doty-
kają również całego drzewa naczyniowego odcho-
dzącego od tętnicy głównej przed jej zwężeniem.
Gidding i wsp. [40] jako pierwsi zaobserwowali
zwiększoną wazokonstrykcję tętnicy ramieniowej
w reakcji na podanie noradrenaliny analizowanym pa-
cjentom, nie obserwując takiego efektu w naczyniach
kończyn dolnych. Celermajer i wsp. [49] udowodnili
to zjawisko, stosując nieinwazyjne metody ultraso-
nografii naczyniowej — rozszerzalność tętnicy
(FMD, flow mediated dilatation), obrazującą zdol-
ność rozkurczową naczynia zależną od funkcji śród-
błonka, oraz rozszerzalność tętnicy pod wpływem
nitrogliceryny (NMD, nitroglycerine mediated dila-
tation) związaną z relaksacją mięśniówki naczyń.
Obserwacje te zostały potwierdzone przez większość
badaczy zajmujących się patogenezą nadciśnienia
tętniczego w tej jednostce chorobowej [14, 20, 33,
38–40, 46, 50, 51]. Pacjenci po skutecznej operacji
koarktacji aorty prezentują również zwiększoną
sztywność naczyń tętniczych odchodzących od aorty
przed miejscem zwężenia, co znalazło swoje po-
twierdzenie w podwyższonych wartościach fali tętna
(PWV, pulse wave velocity) [20, 27]. Istnieją badania
dowodzące pogrubienia kompleksu intima–media
(IMT, intima–media thickness) [14, 28, 50], niepo-
twierdzone jednak przez wszystkich autorów [43].
Meyer i wsp. [14] zaobserwowali podwyższone war-
tości IMT już w populacji dziecięcej, co może suge-
rować wrodzony charakter zmian naczyniowych
w koarktacji aorty. Należy podkreślić, że w celu wy-
eliminowania wpływu samego nadciśnienia tętnicze-
go analizę przedstawionych powyżej parametrów
świadczących o czynnościowym i strukturalnym re-
modelingu naczyń tętniczych przeprowadzano jedy-
nie u pacjentów z prawidłowym ciśnieniem [20, 33,
34, 36, 38, 39, 41, 42, 48, 50]. Obecność zmian w bu-
dowie i funkcji naczyń w tej populacji skłania więk-
szość badaczy do myślenia, iż są one są przyczyną
nadciśnienia w koarktacji aorty, ale także, na drodze
perpetuacji zjawiska, że podwyższone ciśnienie tętni-
cze może owe zmiany naczyniowe nasilać [1, 21, 46].
Wynikające ze zwężenia aorty zstępującej
względne zmniejszenie ukrwienia aparatu przykłęb-
kowego wywołuje hiperreaktywność i z czasem au-
tonomizację układu RAA [52]. Nie wszystkie jednak
badania wykazują wzrost stężenia reniny w surowi-
cy krwi w tej populacji, co wynikać może z różnic
metodologicznych [53]. Narastanie gradientu ciśnień
przez zwężenie aorty zstępującej w czasie wysiłku
ma powodować wzrost stężenia reniny, sprzyjając
powstawaniu charakterystycznego dla analizowanej
grupy pacjentów nadciśnienia wysiłkowego [54].
Teorii tej nie potwierdza jednak sprowokowany wy-
siłkiem wzrost stężenia tego hormonu, porównywal-
ny do stwierdzanego także u osób zdrowych [55].
Wbrew teoretycznym założeniom wykonane ostat-
nio wieloośrodkowe badanie dorosłych po operacji
koarktacji aorty nie potwierdziło również istotnego
znaczenia patofizjologicznego układu RAA w pato-
genezie nadciśnienia tętniczego w omawianej popu-
lacji [56].
Jak wspomniano, zabieg korekcji koarktacji aorty
niezaprzeczalnie poprawił rokowanie pacjentów z tą
wadą serca, a wiele długoletnich obserwacji wykazu-
je, że zarówno częstość występowania nadciśnienia
tętniczego, jak i śmiertelność wśród operowanych są
wprost proporcjonalne do wieku wykonania opera-
cji [8–10, 13, 19, 21, 44]. Według badaczy z Royal
Brompton Hospital [47] zabieg kardiochirurgiczny
przeprowadzony w młodszym wieku zapobiega nie-
dokrwieniu podwsierdziowemu. W konsekwencji
wczesne wykonanie korekcji wady pozytywnie wpły-
wa na wydolność fizyczną analizowanych pacjentów
[57, 58]. Współczesne badania dostarczają jednak
coraz więcej danych, że czas zabiegu nie jest czynni-
kiem determinującym późniejszy przebieg choroby.
De Divitiis i wsp. [20] dowiedli, że naczynia obwo-
dowe chorych później poddanych zabiegowi charak-
teryzują się większą sztywnością (PWV), natomiast
ich reaktywność (FMD i NMD) jest niezależna od
wieku operacji. Zjawisko to, poparte analizą podat-
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ności naczyń również u operowanych noworodków,
zostało potwierdzone także przez innych autorów
[1, 14, 38]. Heger i wsp. [39] twierdzą wprawdzie, że
funkcja naczyń jest lepsza u pacjentów poddanych
zabiegowi przed 9. rż., lecz nie wykazują istotnej
korelacji tego parametru z wiekiem operacji. Nie
stwierdzono również, by wiek wykonania operacji
wpływał na wielkość masy lewej komory [33, 59].
Z powodu tych spostrzeżeń coraz więcej zwolenni-
ków znajduje teoria mówiąca, że u chorych z koark-
tacją aorty nawet wczesna operacja nie jest w stanie
zapobiec fatalnym, postępującym zmianom naczy-
niowym, co sugeruje bardzo wczesną determinację
zmian czynnościowych i strukturalnych naczyń
w tej populacji [1, 46]. W mechanizmie ich powsta-
wania bierze się pod uwagę potencjalne czynniki ge-
netyczne lub wewnątrzmaciczne [14]. Według Swan
i wsp. [46] wczesne wykonanie operacji koarktacji
aorty nie zmniejsza ryzyka nadciśnienia i nieuchron-
nych zmian naczyniowo-narządowych, czego przy-
czyną jest opisywana wcześniej immanentna cecha
tej wady — zwiększona sztywność ściany aorty wstę-
pującej stanowiąca istotny element złożonych inte-
rakcji — deregulacji baroreceptorów, zmian endo-
krynnych oraz trwałej przebudowy naczyń tętni-
czych [11, 14, 34, 35, 38, 43–45, 51, 54]. Zlikwidowa-
nie mechanicznej przeszkody w przepływie krwi
przez aortę zstępującą pozostaje bez wpływu na jej
część przedkoarktacyjną, nie zatrzymuje więc przed-
stawionego biegu wydarzeń.
Pomimo skutecznej korekcji wady pacjenci z ko-
arktacją aorty prezentują zaawansowane powikłania
narządowe będące efektem wczesnego rozwoju
zmian miażdżycowych [13, 15, 60–63]. Choroba nie-
dokrwienna serca jest najczęstszą, bo obserwowaną
w 25–37% przypadków, przyczyną odległych zgo-
nów [9, 10, 13]. Makroskopowym dowodem zaawan-
sowania miażdżycy w tej grupie chorych są opubli-
kowane dwa kazuistyczne opisy bardzo zmienionej
tętnicy piersiowej wewnętrznej implantowanej jako
graft wieńcowy [60, 61]. Nieliczne są również bada-
nia profilu biochemicznego chorych z koarktacją
aorty, związanego z procesem aterogenezy. Badając
pacjentów z prawidłowym ciśnieniem z tą anomalią
anatomiczną, Brili i wsp. [16] wykazali podwyższo-
ne stężenie uczestniczących w tym procesie cytokin
prozapalnych — CRP, fibrynogenu, interleukiny 1b
(IL-1b) i IL-6 i molekuł adhezyjnych (E-selektyna,
sVCAM1, sICAM1) — oraz upośledzenie funkcji
śródbłonka naczyń (FMD) i pogrubienie kompleksu
intima–media. Rezultaty badania wykonanego przez
autorki niniejszej pracy wskazują natomiast na pod-
wyższenie stężenia endogennego analogu argininy
(ADMA) i jego korelację z upośledzeniem reaktyw-
ności naczyń — FMD [62]. Obie obserwacje do-
wodzą obecności zaawansowanych zmian miażdży-
cowych w tej populacji, pojawiających się niezależ-
nie od obecności nadciśnienia tętniczego. Jedną
z przyczyn wcześnie pojawiających się zmian niedo-
krwiennych miokardium jest według Swan i wsp.
[43] wzrost ciśnienia centralnego, zmniejszającego
w efekcie podwsierdziowe ukrwienie wieńcowe
w okresie diastole. Dowodem na niedokrwienie i/lub
zwłóknienie części podwsierdziowej lewej komory
u analizowanych chorych jest upośledzenie podłużnej
funkcji skurczowej miokardium badane za pomocą
echokardiografii tkankowej [47]. Na podstawie ba-
dania za pomocą rezonansu magnetycznego, po-
przedzonego wykonaniem 64-rzędowej tomografii
komputerowej wykluczającej zmiany w epikardial-
nych tętnicach wieńcowych u pacjentów po operacji
koarktacji aorty, wykazano obecność istotnego nie-
dokrwienia miokardium wynikającego z upośledze-
nia mikrokrążenia wieńcowego [15]. Autorzy cyto-
wanej pracy udowodnili, że hipoperfuzja mięśnia
sercowego jest niezależna od obecności nadciśnienia
tętniczego, a także od rezydualnego zwężenia aorty
zstępującej oraz że zazwyczaj nie towarzyszą jej ty-
powe objawy choroby niedokrwiennej serca. Przed-
stawione rezultaty świadczą o obecności subklinicz-
nej choroby niedokrwiennej serca w tej, w większo-
ści młodej, grupie pacjentów.
Niedokrwienie miokardium jest, jak wiadomo,
efektem nie tylko zmniejszonego napływu krwi, lecz
również zwiększonego na nią zapotrzebowania
i taką sytuację stwarza zwiększenie masy lewej komo-
ry, obserwowane u większości pacjentów po operacji
koarktacji aorty [48]. Hipertofia miokardium w tej
anomalii anatomicznej ma zapewne złożoną przy-
czynę, w jej patogenezie uczestniczą opisywane cen-
tralne i obwodowe zmiany naczyniowe, dysregulacje
hormonalne, znaczenie ma również częsta obecność
u tych pacjentów nadciśnienia tętniczego powodują-
cego długotrwały wzrost obciążenia następczego [22,
47, 48]. Odmiennego zdania są de Divitiis i wsp.
[20], którzy nie stwierdzili zależności pomiędzy
wielkością masy lewej komory a średnim ciśnieniem
tętniczym, jak również parametrami dysfunkcji
i zwiększonej sztywności naczyń, zakładając, że
przerost masy lewej komory może też być cechą nie-
zależną, determinowaną genetycznie. Potwierdze-
niem tej koncepcji jest również brak wpływu reko-
arktacji na analizowane zjawisko [63].
Zmiany niedokrwienne wiodą nieuchronnie do
upośledzenia wydolności serca i chociaż większość
pacjentów po operacji koarktacji aorty ocenia swoją
wydolność wysiłkową jako zadowalającą, to subiek-
tywna ocena nie odzwierciedla w pełni stanu kli-
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nicznego chorego. Wykonane u tych chorych bada-
nie spiroergometryczne, obiektywna metoda tole-
rancji wysiłku, wykazuje obniżoną konsumpcję tle-
nu (VO2) [57, 58], a stężenie hormonu natriure-
tycznego (BNP) w badanej populacji jest istotnie
podwyższone [58].
Zróżnicowane warunki anatomiczne w czasie
operacji determinują stopień potencjalnego rezydu-
alnego zwężenia aorty zstępującej. Opisywana czę-
stość występowania rekoarktacji aorty zależy od spo-
sobu jej definiowania. Badanie hemodynamiczne
potwierdza obecność rezydualnego zwężenia, gdy
różnica ciśnień mierzona metodą „szczyt do szczy-
tu” przekracza 20 mm Hg. Ze względu na anatomię
łuku aorty badanie echokardiograficzne jest mniej
precyzyjne i w związku z tym stwierdzenie gradien-
tu przez aortę zstępującą, wynoszącego 20–25 mm Hg
oznaczonego za pomocą badania dopplerowskie-
go nie wystarcza, należy dodatkowo stwierdzić obec-
ność przepływu w aorcie zstępującej w okresie roz-
kurczu [13]. Tak sprecyzowane rezydualne zwęże-
nie aorty zstępującej uzasadnia ponowną interwen-
cję zabiegową. Prawdopodobieństwo pojawienia się
rekoarktacji aorty jest też w dużym stopniu zależne
od wieku operacji, sięga ono aż 44% u pacjentów
operowanych w wieku niemowlęcym i 11%, u któ-
rych zabieg wykonano w pierwszych latach życia [64].
Powikłanie to pojawia się najczęściej po operacji
przeprowadzonej sposobem „koniec do końca” oraz
z użyciem własnej tętnicy podobojczykowej, tzw.
subclavian flap [9, 65]. Leczenie interwencyjne na-
tywnej koarktacji aorty powoduje restenozę u około
80% noworodków, u 7–8% dzieci starszych [66]
i u 0–9% leczonych zabiegowo dorosłych [67].
Uznaną metodą leczenia rezydualnego zwężenia
aorty jest plastyka balonowa z zastosowaniem sten-
tu. Najlepsze rezultaty osiąga się u chorych z prostą
formą wady, choć ten sposób leczenia jest stosowany
z coraz lepszym efektem również u pacjentów z hi-
poplastycznymi zmianami tętnicy głównej [68].
Groźnym powikłaniem klinicznym jest tętniako-
wate poszerzenie aorty występujące u 3–9% pacjen-
tów po korekcji chirurgicznej tej anomalii anato-
micznej, najczęściej po operacji z zastosowaniem
łaty dakronowej, co spowodowało istotne ogranicze-
nie stosowania tej metody naprawczej [69]. Obec-
ność łaty zmienia bowiem warunki reologiczne
w aorcie, obserwuje się też uwypuklenie zniekształco-
nego sztucznego materiału [19]. Poszerzenie może
dotyczyć każdej części aorty. Na formowanie tętnia-
ka części wstępującej wpływają również typowe dla
wady zmiany budowy ściany naczynia, a poszerze-
nie części zstępującej związane jest często z operacją
wykonaną przy użyciu tętnicy podobojczykowej [13].
Co oczywiste, nadciśnienie tętnicze jest czynnikiem
zwiększającym rozległość zmian aneuryzmatycz-
nych [70]. W alternatywnym dla leczenia chirurgicz-
nego postępowaniu inwazyjnym częstość poszerze-
nia tętniakowatego z początkowych 20% zmalała do
około 9% po wprowadzeniu do szerokiego użycia
stentów. Ryzyko tętniaków w obu metodach jest więc
obecnie porównywalne [71]. Według Cohena i wsp.
[10] pęknięcie ściany aorty stanowi przyczynę 7% póź-
nych zgonów w tej populacji. Fatalne rokowanie mają
też obserwowane u 3–5% chorych z koarktacją aorty
tętniaki kręgu Willisa, których pęknięcie bywa nieza-
leżne od podwyższonego ciśnienia tętniczego [9, 13].
Częstą pozostałością zoperowanej koarktacji aor-
ty jest dwupłatkowa zastawka aortalna występująca
u 10–80% populacji [9, 58, 72, 73]. Towarzyszą jej
zmiany w budowie aorty wstępującej stwarzające
9–18-krotnie większe ryzyko formowania zmian tęt-
niakowatych [73]. Współczesne badania dowiodły
jednak, że konieczność interwencji chirurgicznej na
aorcie wstępującej i zastawce w tej grupie pacjentów
występuje później niż u chorych z izolowaną aor-
talną zastawką dwupłatkową, co może świadczyć
o odmiennym procesie patofizjologicznym obu tych
stanów klinicznych [73].
Metody leczenia farmakologicznego nadciśnienia
tętniczego u chorych po korekcji koarktacji aorty są
w znacznym stopniu zbliżone do metod stosowa-
nych w nadciśnieniu pierwotnym, nieznane są bo-
wiem, jak już wspomniano, dokładne przyczyny tego
powikłania klinicznego [72]. Hiperkatecholamine-
mia, zwiększona reaktywność lewej komory i obser-
wowane cechy jej niedokrwienia podwsierdziowego
stanowią racjonalne przesłanki do szerokiego w tej
populacji stosowania pochodnych beta-adrenolity-
ków [56]. Upośledzenie podatności naczyń tętni-
czych obwodowych, wzrost ciśnienia centralnego
skłaniają natomiast do rekomendacji inhibitorów
konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-conver-
ting enzyme), których dodatkową cechą jest zapobie-
ganie wcześnie pojawiającemu się przerostowi lewej
komory serca [46]. Podobnym działaniem charakte-
ryzują się, mające mniejsze działanie niepożądane
leki blokujące receptor angiotensyny. W randomizo-
wanym badaniu porównującym metoprolol i kande-
sartan wykazano, że pierwszy z wymienionych le-
ków skuteczniej obniża ciśnienie tętnicze u analizo-
wanych chorych, nie powodując istotnych działań
niepożądanych. Żaden z badanych leków nie powo-
dował jednak regresji zmian naczyniowych, nie od-
notowano też ani wyjściowo, ani w przebiegu lecze-
nia zmian w stężeniu hormonów osi RAA [56]. Od-
miennej obserwacji dokonali autorzy włoscy, wyka-
zując większą skuteczność i mniejszą częstość dzia-
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łań niepożądanych w czasie stosowania kardesanta-
nu w porównaniu z atenololem [74]. W kolejnym
randomizowanym badaniu wykonanym przez Brili
i wsp. [75] oceniającym skuteczność ramiprilu u cho-
rych z koarktacją aorty, poza dowodami na dużą sku-
teczność hipotensyjną leku zaobserwowano jego
istotny pozytywny wpływ na funkcję śródbłonka, pod
postacią redukcji stężenia cytokin prozapalnych i to
niezależnie od uzyskania spadku ciśnienia tętnicze-
go. Znając skłonność do wczesnej miażdżycy u cho-
rych po operacji koarktacji aorty, atrakcyjna wydaje
się koncepcja stosowania ramiprilu nawet u pacjen-
tów z prawidłowym ciśnieniem, udowodnienie jej
słuszności wymaga jednak dalszych badań klinicz-
nych. Podobne wątpliwości budzi zasadność rozwa-
żanego stosowania leczenia antylipemizującego [75].
Debata dotycząca sposobu leczenia chorych z ko-
arktacją aorty ciągle trwa. Jak wspomniano, korekcja
chirurgiczna poprawia rokowanie, nie zapobiega jed-
nak postępowi choroby. Charakteryzująca tę wadę
ogólnonaczyniowa patologia powoduje nieuchronne
konsekwencje narządowe. Daniels [21], który jest
zwolennikiem wczesnej operacji, a tym samym
wczesnego zmniejszenia mechanicznej przeszkody
w przepływie krwi przez aortę zstępującą, proponu-
je określenie „granicznych” obwodowych parame-
trów charakteryzujących stopień uszkodzenia na-
czyń obwodowych, które uzasadniałyby niezwłoczną
interwencję zabiegową. Swan i wsp. [46] z kolei po-
stulują poszukiwanie takich wczesnych parametrów
dysfunkcji naczyń, nieuchronnie pojawiających się
już po korekcji wady, które stanowiłyby wskazanie
do wdrożenia profilaktycznego leczenia farmakolo-
gicznego lekami zmniejszającymi sztywność naczyń,
a tym samym hamującymi niekorzystny potencjalny
przerost masy lewej komory (antagoniści wapnia, in-
hibitory ACE). Cytowani badacze oraz wybitny
znawca tematu, Edvin Oechslin [1], są bowiem zda-
nia, że operacja zwężenia aorty zstępującej nie zmie-
nia istniejącego biegu wydarzeń, choroba naczynio-
wa nieustannie postępuje, czego świadomość powin-
ni mieć wszyscy zajmujący się tą wadą kardiolodzy.
Po okresie początkowego entuzjazmu wynikają-
cego z możliwości operacyjnego leczenia tej, wyda-
wałoby się prostej, wady serca, odległe obserwacje
i badania obarczonych nią pacjentów wykazały, że
usunięcie mechanicznej przeszkody w przepływie
krwi przez aortę zstępującą nie powoduje pełnego
wyleczenia. Z tego powodu chorzy po tak zwanym
„skutecznym” leczeniu zabiegowym koarktacji aorty
wymagają ciągłej ścisłej kontroli kardiologów spe-
cjalizujących się w problematyce dorosłych z wada-
mi wrodzonymi serca. Poza modyfikacją stylu życia
według ogólnych zaleceń w celu zapobiegania incy-
dentom sercowo-naczyniowym (dieta, należyta masa
ciała i wysiłek fizyczny), konieczne jest monitoro-
wanie ciśnienia tętniczego tak w spoczynku, jak
i w czasie wysiłku oraz ewentualne wdrożenie stosow-
nej farmakoterapii. Wskazane jest systematyczne ba-
danie echokardiograficzne nie tylko w celu oceny
stopnia rezydualnego zwężenia aorty zstępującej,
lecz również funkcji i masy lewej komory oraz za-
stawki aortalnej. Zalecane jest też okresowe badanie
metodą rezonansu magnetycznego, precyzyjnie ob-
razującego anatomię aorty. Jak twierdzą Celermajer
i Greaves [19], pacjenci po operacji koarktacji aorty
są „zabezpieczeni”, lecz nie wyleczeni (fixed but not
cured), szczęśliwie jednak wraz z postępem technik
operacyjnych wzrasta nasza wiedza dotycząca póź-
niejszego leczenia zachowawczego, co systematycz-
nie poprawia ich długoletnie rokowanie.
Streszczenie
Leczenie chirurgiczne jednej z częstszych wad wro-
dzonych serca — koarktacji aorty — jest możliwe od
ponad pół wieku, coraz więcej chorych poddaje się
postępowaniu inwazyjnemu. Nie powoduje ono jed-
nak nigdy całkowitego wyleczenia. Zabiegi na tętni-
cy głównej pozostawiają bowiem zawsze pewne re-
zydualne zwężenie, a u niektórych chorych przyczy-
niają się do jej aneuryzmatycznego poszerzenia.
Często współistniejąca z koarktacją dwupłatkowa
zastawka aortalna ulega nieuchronnej degeneracji.
Ponadto współczesne badania dowodzą, że wada ta nie
jest jedynie prostą mechaniczną przeszkodą w przepły-
wie krwi przez aortę zstępującą, lecz uogólnioną cho-
robą naczyniową. Z tego względu nawet po tak zwanej
„skutecznej” korekcji wady obserwuje się systematycz-
ny postęp choroby i wynikające z niego powikłania na-
rządowe, do których przyczyniają się głównie nadciś-
nienie tętnicze oraz wczesne zmiany miażdżycowe,
a długość życia chorych po operacji koarktacji aorty jest
istotnie krótsza niż przeciętnej populacji.
Dotychczas nie poznano w pełni patogenezy nadciś-
nienia tętniczego w analizowanej populacji.
Obowiązują dzisiaj dwie zasadnicze teorie: mecha-
niczna, związana z obecnością zwężenia aorty zstę-
pującej i zmniejszonej podatności aorty wstępującej,
oraz neurohormonalna, zakładająca zmienioną re-
aktywność baroreceptorów i nawiązująca do zjawi-
ska Goldblatta — hiperreaktywności układu renina–
–angiotensyna–aldosteron w wyniku względnej hi-
poperfuzji nerek.
Współcześnie nie dysponujemy jednoznacznymi re-
komendacjami dotyczącymi leczenia farmakologicz-
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nego nadciśnienia w tej grupie chorych, wiadomo
natomiast że pacjenci po operacji koarktacji aorty
powinni znajdować się pod stałą kontrolą kardiolo-
gów wyspecjalizowanych w wadach wrodzonych ser-
ca. Wskazane jest ścisłe monitorowanie kliniczne,
niektórzy chorzy wymagają bowiem ponownego za-
biegu. Systematyczny rozwój technik zabiegowych,
a także poszerzanie wiedzy o późnych powikłaniach
poprawia rokowanie tej grupy chorych.
słowa kluczowe: koarktacja aorty, nadciśnienie
tętnicze, długotrwałe obserwacje, leczenie
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